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По данным мировой литературы, сочетание опухолей мостомозжечкового 
угла (ММУ) и невралгии тройничного нерва (НТН), обусловленной 
нейроваскулярным конфликтом (НВК), возникает довольно редко. НТН 
при новообразованиях ММУ вызвана преимущественно сдавлением V 
черепного нерва (ЧН) опухолевыми массами.
Представлены варианты классификации анатомического взаимоотношения 
опухоли, нерва и сосудов области ММУ, а также рекомендации относительно 
диагностики и тактики хирургического лечения больных.
Всем пациентам при НТН необходимо проводить МРТ головного мозга 
с включением в протокол исследования хотя бы одного режима 
визуализации ЧН.
Удаление опухоли ММУ следует сочетать с ревизией корешка тройничного 
нерва (ТН) и обязательным устранением НВК.
Ключевые слова: невралгия тройничного нерва; опухоль мостомозжечкового 
угла; нейроваскулярный конфликт; сочетанная патология.
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Based on the data of world literature, the combination of cerebellopontine 
angle tumors (CPA) and trigeminal neuralgia (TN) caused by neurovascular 
conflict (NVC) is rare. TN for CPA tumors is predominantly caused by the V 
cranium nerve compression by tumor masses.
The article presents the variants of the classification of the anatomical 
relationship between tumor, nerve and vessels in this pathology, as well as 
the recommendations on diagnostics and tactics of surgical treatment.
All patients with TN should undergo MRI of the brain and least one of the modes 
of visualization of the cranial nerves included in the protocol of the study.
Removal of CPA tumor should be combined with revision of TN root and 
mandatory elimination of the NVC.
Key words: trigeminal neuralgia; cerebellopontine angle tumor; neurovascular 
conflict; combined pathology.
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За даними світової літератури, поєднання пухлин мостомозочкового кута 
(ММК) і невралгії трійчастого нерва (НТН), спричиненої нейроваскулярним 
конфліктом (НВК), виникає досить рідко. НТН при новоутвореннях 
ММУ зумовлена переважно компресією V черепного нерва пухлинними 
масами.
Представлені варіанти класифікації анатомічних взаємовідносин 
пухлини, нерва і судин, а також рекомендації щодо діагностики й тактики 
хірургічного лікування хворих.
Всім пацієнтам при НТН слід проводити МРТ головного мозку з включенням в 
протокол дослідження хоча б одного режимом візуалізації черепних нервів.
Видалення пухлини ММУ має поєднуватися з ревізією корінця ТН і 
обов’язковим усуненням НВК.
Ключові слова: невралгія трійчастого нерва; пухлина мостомозочкового 
кута; нейроваскулярний конфлікт; поєднана патологія.
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Опухоли ММУ составляют 5-10% всех интракра-
ниальных новообразований. Чаще всего такая лока-
лизация характерна для 3 опухолей: вестибулярной 
шванномы (ВШ) – около 85% наблюдений, менингиомы 
– 10%, холестеатомы – 5%. Опухоли ММУ выявляют с 
частотой примерно 1 на 100 000 населения в год. Чаще 
новообразования возникают у женщин, чем у мужчин, 
примерное соотношение 2:1 [1, 2].
НТН выявляют с частотой 2–4 на 100 000 населе-
ния в год, соотношение женщин и мужчин 3:2 [3, 4].
Частота возникновения НТН при опухолях ММУ 
составляет от 3% [5] до 16% [6], в среднем – (8±4,5)%. 
В то же время, в мировой литературе имеются све-
дения, об отсутствии НТН при анализе клинических 
наблюдений опухоли ММУ [7].
В большинстве наблюдений НТН возникает при 
холестеатомах ММУ – (47±16,5)%, менингиомах 
– (35±16,3)%, ВШ – (17±10,1)%, других объемных но-
вообразованиях – (1±2,7)% [8-14] (см. таблицу).
Когорту других опухолей составили липома и 
гемангиобластома [12, 14]. Мы также встречали еди-
ничные наблюдения других опухолей, распространя-
ющихся в область ММУ и вызывающих НТН: шваннома 
ТН, петрокливальная менингиома, хордома ската, 
назофарингеальная карцинома и др. [15-17].
Установлены чёткие различия возрастной структу-
ры пациентов с классической и симптоматической (со-
четающейся с объемным образованием ММУ) НТН.
K. Hasegawa и соавторы [8] отметили, что средний 
возраст больных при сочетании опухоли ММУ и НТН 
значительно меньше, чем больных при классической 
НТН (61 год), особенно при наличии невриномы (44,4 
года) и холестеатомы (48 лет) (р<0,01).
K.Nakagawa и соавторы [10] провели сравни-
тельный анализ двух видов НТН и не обнаружили 
существенных различий по полу и стороне поражения 
в группах пациентов. Однако, пациенты с опухолями 
значительно моложе, чем без опухолей (р=0,04).
Y. Shulev и соавторы [12] при сравнении двух неза-
висимых выборок пришли к выводу, что возраст паци-
ентов при клинических проявлениях НТН значительно 
меньше при наличии опухолей ММУ (t-test; р<0,05).
E.A. Khan Afridi и соавторы [13] показали, что 
возраст пациентов, в котором проявлялись симптомы 
вторичной НТН, составил в среднем (39,5±5,2) года 
классической – (53±2,1) года.
Следовательно, мнения ученых относительно 
чётких различий возрастной структуры пациентов 
при классической и симптоматической НТН анало-
гичны. Пациенты с опухолями значительно моложе, 
Распределение опухолей ММУ, обусловливающих вторичную НТН
Источник
Число на-
блюдений 
вторичной 
НТН
Опухоль, обусловливающая НТН
холестеатома менингиома ВШ
другие объ-
емные ново-
образования
абс. % абс. % абс. % абс. %
K. Hasegawa et al., 1995 45 22 49 18 40 5 11 – –
В.О. Федирко, 2009 20 6 30 9 45 5 25 – –
K. Nakagawa et al., 2009 25 11 44 5 20 9 36 - –
Ю.А. Григорян и А.Р. Ситников, 2010 21 6 29 12 57 3 14 – –
Y. Shulev et al., 2011 14 9 65 3 21 1 7 1 7
E.A. Khan Afridi et al., 2014 14 10 72 2 14 2 14 – –
P. Liu et al., 2017 35 14 40 16 46 4 11 1 3
Среднее значение; % (M±m) 47±16,5 35±16,3 17±10,1 1±2,7
чем больные без опухолей. Этот факт большинство 
авторов связывают с тем, что рост опухоли в ММУ обус-
ловливают НТН в гораздо более раннем возрасте, чем 
атеросклеротические изменения сосудов вертеброба-
зилярного бассейна у пациентов пожилого возраста 
при классической НТН [18, 19].
Клинические проявления вторичной НТН также 
имеют особенности.
E. Bullitt и соавторы [20] отметили закономерность, 
которая заключается в проявлении “атипичной ли-
цевой боли”, связанной с уменьшением чувствитель-
ности на лице, чего почти никогда не наблюдали при 
классической НТН.
Y. Shulev и соавторы [12] при анализе клинических 
проявлений отметили, что при вторичной НТН почти у 
всех больных отсутствовала “спонтанная ремиссия боли”, 
специфичная для пациентов при классической НТН.
В.О. Федирко [9] привел интересные статисти-
ческие данные. У 7 (35%) пациентов при вторичной 
НТН отмечена не типичная для классической НТН 
приступообразная, спонтанная, колющая, пульси-
рующая, словно “прострел тока”, боль, а наоборот 
жгучая, сжимающая, тупая, длительная боль. Частота 
неспецифического болевого синдрома оказалась зна-
чительно больше у пациентов при вторичной НТН, чем 
при классической. Сочетание НТН с гипестезией лица 
отмечали 12 (60%) больных.
Исследователи указывают на необходимость при-
менения специальных режимов магниторезонансной 
томографии (МРТ) – режимов визуализации ЧН (IAC, 
CISS-3D, TRUFFY и др.) при предположении о наличии 
опухоли ММУ, сочетающейся с клиникой НТН. При 
техническом обеспечении и наличии подготовленного 
персонала полезным с практической точки зрения 
также является использование метода трехмерной 
визуализации с помощью виртуальной эндоскопии 
на основе МРТ данных либо fusion-сочетания методов 
визуализации [6, 7, 21-25].
По данным МРТ при классической НТН в режимах 
визуализации ЧН наблюдали НВК в root entry zone 
(REZ) (зона выхода корешка V ЧН из ствола мозга). 
Чаще всего нерв компремирует верхняя мозжечковая 
артерия (ВМА), которая и обусловливает болевой 
синдром. При расположении объемного новообразо-
вания в области ММУ НТН может быть обусловлена 
воздействием масс опухоли на ТН. Однако выявляют и 
спорадические наблюдения: сочетание опухоли ММУ и 
НВК в REZ. Первый вариант: сочетанное сдавление ТН 
как опухолью, так и сосудом [10]; второй: сдавление 
только сосудом при наличии опухоли ММУ [8, 26].
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В настоящее время существуют многочисленные 
теории, объясняющие патогенез классической НТН 
[3, 27-32]. Выделяют 2 основные гипотезы, первая 
– “периферическая”, которую поддерживают боль-
шинство исследователей, ее же считают основной 
причиной формирования классической НТН (в 75-90% 
наблюдений). Патогенез НТН заключается в сдавлении 
корешка ТН сосудом, чаще артерией, реже – веной. 
Так, приступы боли рассматривают как следствие 
демиелинизации корешка V ЧН в REZ, где централь-
ный миелин переходит в периферический. Именно к 
этому “слабому месту” ТН чаще всего прилежит петля 
ВМА, обусловливающая НВК [28, 29]. Вторая гипотеза 
“центральная” рассматривает НТН как подобие фо-
кальной эпилепсии, связанной с раздражением ядер 
ТН [30]. Есть и третье мнение, которое объединяет 
оба взгляда. Некоторые учёные считают, что начало 
заболевания формирует периферическая гипотеза, а 
центральная – поддерживает прозопалгию. А именно, 
на первом этапе, вследствие постоянного раздражения 
корешка ТН сосудом возникает его демиелинизация, 
на втором – постоянное раздражение V ЧН формирует 
в головном мозге “болевую систему” с низким порогом 
возбудимости [31, 32].
Ещё более интересен патогенез НТН, когда к НВК 
добавляется опухоль ММУ. Некоторые авторы акценти-
руют внимание на арахноидальном спаечном процессе 
и компрессионно-дислокационном влиянии опухоли на 
корешок ТН, как следствие –формирование вторичной 
НТН [12]. Другие же, наоборот, считают, что сама по 
себе опухоль не может обусловливать болевой синд-
ром, поскольку внемозговые опухоли растут медленно, 
и кровоток в корешке ТН в течение длительного вре-
мени компенсируется. Поэтому возможно выпадение 
или гипофункция – онемение, гипестезия, но не НТН. 
А сама НТН возникает вследствие имеющегося НВК 
(пульсационно-сосудистый механизм компрессии) [9]. 
Имеется и третье суждение: теория двойного сдавле-
ния – одновременно опухолью и сосудом, которые в 
равной степени вызывают прозопалгию [11].
Большинство авторов сходятся в одном – для 
достижения наилучших результатов при сочетанной 
патологии после тщательного удаления опухоли не-
обходимо устранение НВК, если он визуализируется 
во время операции.
Огромный интерес как с клинической, так и пато-
генетической точки зрения, вызывают спорадические 
наблюдения, когда НТН возникает на стороне про-
тивоположной опухоли ММУ. Причём, по не до конца 
изученным причинам удаление опухоли обусловли-
вает регресс НТН. Исследователи предполагают, что 
основная причина возникновения НТН – сдавление 
и дислокация противоположной от опухоли стороны 
ствола мозга, которая оказывает давление и сме-
щает корешок ТН, либо же корешок прижимается к 
окружающим его сосудам, как следствие, возникает 
прозопалгия. Объединяет все наблюдения – большие 
и гигантские размеры опухолей ММУ, которые и обус-
ловливают дислокацию срединных структур задней 
черепной ямки [33-36].
В большинстве наблюдений НТН на противополож-
ной опухоли стороне возникает при ВШ и менингиоме 
ММУ [33-38]. Ипсилатеральная опухоли НТН чаще 
возникает при холестеатомах, а контралатераль-
ная, наоборот, при ВШ и менингиомах. Наше мнение 
совпадает с теорией, представленной P.M. Трошем, 
А.Н. Лисяным [39], и это обусловлено структурой и 
особенностями роста новообразований. Все эти опу-
холи относятся к доброкачественным, характеризу-
ются медленным ростом, чаще солидной структурой. 
Однако эпидермоид – это гетеротопическая, дизон-
тогенетическая опухоль, происходящая из зачатков 
эпидермиса, сместившегося в полость черепа в ран-
ний период эмбрионального развития. Холестеатома 
состоит из наружного и внутреннего слоев, наружный 
– это волокнистая соединительная ткань, внутренний 
– многослойный плоский эпителий. Наружный лис-
ток обычно плотно спаян с окружающим веществом 
мозга, нервами, сосудами, внутренний – содержит 
десквамирующие эпителиальные клетки и продукты 
их распада (кератин, холестерол и др.), вследствие 
чего опухоль медленно увеличивается в объеме. При 
удалении эпидермоида и попадании его содержимого 
в ликворные пути, вследствие раздражения оболочек 
мозга, возникает асептический менингит, что под-
тверждено многими авторами [39-41]. Это подтвержда-
ет факт токсического воздействия продуктов распада 
холестеатомы на окружающие нервные структуры. 
Особенностью роста опухоли является ее распро-
странение по ликворосодержащим пространствам, в 
частности, в области ММУ. Увеличиваясь, эпидермоид 
принимает форму полости и незначительно смещает 
расположенные там сосуды и нервы. Таким образом, 
холестеатома оказывает не только определенное объ-
емное воздействие на ТН, но и, вследствие плотного 
сращения и обрастания нерва, продукты распада 
могут раздражать через стенку эпидермоидной кисты 
арахноидальную оболочку, выстилающую корешок V 
ЧН в REZ, как следствие, вызывать НТН на одноимен-
ной опухоли стороне.
ВШ и менингиома, наоборот, достигая больших 
размеров, оказывают гораздо более выраженное 
объемное воздействие на прилежащие нервные, 
сосудистые структуры и ствол мозга. Как результат, 
возникает сдавление корешка ТН стволом мозга на 
противоположной опухоли стороне.
Исследователи демонстрируют разработанные 
классификации вариантов анатомического взаимоот-
ношения ТН, опухоли и сосудов ММУ при сочетанной 
патологии.
K. Hasegawa и соавторы [8], и H. Kobata и соав-
торы [26] представили 4 типа анатомических взаи-
моотношений: тип A – нерв полностью вовлечен в 
опухоль; тип B – ось нерва смещена опухолью; тип C 
– нерв сдвинут опухолью и компримируется артерией 
контралатерально; тип D – нерв сдвинут опухолью и 
компримируется артерией ипсилатерально [8, 26].
В.О. Федирко [9] выделил 3 варианта: первый 
– сосуд расположен между опухолью и нервом, кото-
рый компремирован опухолью; второй – сосуд лежит 
между наметом мозжечка или стволом мозга и не-
рвом, который также сдавливается опухолью; третий 
(наблюдали у 1 больного) – циркулярное сдавление 
проксимального отдела корешка ТН эпидермоидом 
хрящевидной консистенции.
Ю.А. Григорян, А.Р. Ситников [11] представили на-
иболее развернутую классификацию, выделены 5 раз-
личных типов сдавления входной зоны корешка ТН опу-
холями и окружающими сосудами. Непосредственное 
сдавление нервного корешка только опухолью – типы 
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I, II: тип I – корешок ТН расположен внутри опухоли; 
тип II – опухоль сдавливает, смещает и деформирует 
корешок ТН, расположенный на поверхности опухо-
левого узла, и не контактирует с сосудами. Двойное 
сдавление опухолью и верхней мозжечковой артерией 
– типы III и IV: тип III – корешок ТН смещен и сдавлен 
артериальным сосудом, дислоцированным опухолевым 
узлом; тип IV – корешок V ЧН сдавлен между опухо-
лью и артериальным сосудом. Венозная компрессия 
без деформации нервных волокон опухолью – тип V: 
корешок ТН нерва не соприкасается или минимально 
контактирует с опухолью без смещения и деформации 
нервных волокон.
Y. Shulev и соавторы [12] выделили 3 типа анато-
мических взаимоотношений: 1 – опухоль растет вокруг 
ТН; 2 – опухоль обусловливает сдавление и смещение 
V ЧН; 3 – опухоль прижимает артериальный сосуд к 
ТН путем смещения сосуда или нерва.
Сочетанная патология подтверждена и на опе-
рации. У большинства больных авторы дополняли 
удаление опухоли проведением микроваскулярной 
декомпрессии (МВД), однако имеются наблюдения и 
без применения МВД.
H. Kobata и соавторы [26] оперировали 28 боль-
ных по поводу вторичной НТН. МВД V ЧН выполнена 
у 9 (32%) больных при НВК в дополнение к удалению 
опухоли. Регресс симптомов НТН отмечен во всех на-
блюдениях. В период наблюдения 11,5 года у 3 (11%) 
пациентов возник рецидив НТН, у 2 из них опухоль 
рецидивировала, у 1 – выявлен арахноидальный спа-
ечный процесс – “паутинная адгезия”.
Интраоперационные данные свидетельствуют, что 
в 5 наблюдениях при ВШ ММУ отмечено сдавление 
сосудом ТН, у 8 из 9 – при менингиоме, у 4 из 6 – при 
холестеатоме. У 17 (85%) больных НВК устранен МВД. 
Непосредственно после операции у всех пациентов 
отмечен полный регресс невралгического типа боле-
вого синдрома. Ощущение тупой боли на лице, где до 
операции был характерный для НТН болевой синдром, 
сохранилось у 3 пациентов. Со временем тупая боль 
регрессировала у 2 пациентов, у 1 – осталась, одна-
ко необходимости в использовании аналгетических 
средств не было. Онемение или гипестезию после 
операции во зоне иннервации ТН отмечали 14 (70%) 
пациентов из 20, что значительно больше, чем при 
классической НТН (в среднем 25-27%). Автор объясня-
ет это значительным компрессионно-дислокационным 
влиянием опухоли на корешок ТН, наличием арахно-
идальных сращений и травматизацией корешка во 
время удаления опухоли [9].
По данным Ю.А. Григоряна, А.Р. Ситникова [11], 
из 21 больных с вторичной НТН у 7 (33%) – дополни-
тельно проведена МВД. Исчезновение НТН наблюдали 
у всех пациентов без стойких неврологических пос-
ледствий, все пациенты живы.
Y. Shulev и соавторы [12] из 14 пациентов у 6 
(43%) вместе с удалением опухоли осуществили мик-
роваскулярную декомпрессию ТН. Период наблюдения 
после операции не менее 12 мес. Полный регресс НТН 
достигнут у 12 (86%) пациентов.
P. Liu и соавторы [14] прооперировали 35 па-
циентов. Дополнительную сосудистую компрессию 
наблюдали у 15 (43%) больных. Все пациенты, кроме 
одного, отметили уменьшение выраженности болевого 
синдрома после полного или субтотального удаления 
опухоли с МВД. У 3 (9%) пациентов возник рецидив 
НТН, у 2 – при холестеатоме ММУ вследствие пов-
торного роста опухоли, у 1 – при менингиоме ММУ, 
обусловлен адгезивным арахноидитом.
K. Nakagawa и соавторы [10] оперировали 25 
больных по поводу опухли ММУ с вторичной НТН, у 12 
(48%) из них ТН был сдавлен окружающими сосудами. 
При эпидермоидных опухолях V ЧН чаще был вовле-
чен в опухоль, в то время как ВШ и менингиомы, как 
правило, компримировали и деформировали ТН. У 5 
(20%) пациентов, оперированных по поводу холесте-
атомы ММУ, возник рецидив НТН. У 4 из них не было 
продолженного роста опухоли. Авторы не упоминают 
о проведении МВД, однако акцентируют внимание, 
что механизм рецидива НТН не установлен, но может 
быть связан с арахноидальным спаечным процессом 
вокруг ТН в месте операции [10].
Большинство нейрохирургов для достижения хо-
роших, безрецидивных результатов хирургического 
лечения рекомендуют:
- тщательную резекцию опухоли и ее капсулы, 
которая иногда тесно спаяна с окружающими нейро-
васкулярными структурами;
- прицельный осмотр всего ствола ТН, особенно 
в REZ, для исключения его возможного сдавления 
сосудом или опухолью;
- при наличии НВК – проведение МВД.
Таким образом, при сочетании НТН с опухолью 
ММУ и при наличии НВК необходимо проведение 
МВД. Без применения МВД частота возникновения 
рецидивов НТН больше, что может быть обусловлено 
не только арахноидальной адгезией, но и не устра-
ненным НВК.
Следует упомянуть и о лучевом методе лечения 
опухолей ММУ, обусловливающих вторичную НТН. В 
исследование C.F. Huang и соавторы [42] включен 
21 пациент, у которых опухоли подвергнуты облуче-
нию (12 менингиом и 9 шванном). Только у 12 (57%) 
больных отмечено уменьшение выраженности боле-
вого синдрома. Е ущё 8 (38%) пациентов проведена 
повторная радиохирургия на ТН, достигнут хороший 
функциональный результат. У 1 (5%) больного в связи 
с отсутствием положительного эффекта произведена 
операция. S.C. Park и соавторы [43] указывают, что 
из 21 больного с менингиомами ММУ и НТН у 6 (29%) 
– проведено повторное облучение ипсилатерального 
ТН. Следовательно, результаты радиохиругии НТН, 
сочетающейся с опухолью ММУ, неоднозначны и тре-
буют дальнейшего изучения.
Выводы. 1. Всем пациентам при НТН необходи-
мо проведение МРТ головного мозга с включением 
в протокол исследования хотя бы одного режима 
визуализации ЧН.
2. Удаление опухоли ММУ следует сочетать с реви-
зией корешка ТН и обязательным устранением НВК.
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